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II．
Studies　on　Ef［ect　of　Pancreatic　Hormones　on　Serum　Lipids
Levels　of　Serum　Lipids　in　Pancreatectomized　Rats　with　Particular
　Reference　to　Effect　of　Administration　of　Pancreatic　Hormones
　　　　　Koichi　MIZUMA　and　Morio　TOTSUKA
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　　　To　investigate　the　role　of　the　pancreatic　hormone．s　on　the　bl．ood　lipids　levels，　the　authors　performe．d
experiments　using　pancreatectoエnized　rats　adminis．trated　with　exogenous．insulill　or　glucagon．
　　　The　results　are　sumlnarized　as　follows・　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　＞
　　　1）Aremarkable　elevation　Qf　serum　TG　le▽els　were　observed　b．y　glucagon　admin三stration　in　pan－
createctomized　rats，　although　insulin　administration　had　no　ef匠ect　on　the　serum　TG　levels．
　　　2）Liver　TG　content　decreased　in　the　gluca．go耳or　insulin　administrated　rats．
　　　3）　To　study　of　changes　of　irlcorporation　of　radioactivity　intQ　the　TG　fraction　of　the　liver，3H－
glycerol　was　injected　into　the　portal　vein　of　pancreatectomized　rats　and　increased　incorporation　was
seen　in　the　pancreatectomized　rat　treated　with　glucagon，
　　．There　was　also　some　increase　of　incorporation　of　radioactivity　in　insulin　treated　r．ats　too，
　　　The　above　results　suggested　that　glucagon　administration　in　an　insulin　lacking　state　may　induce　the
hypertriglyceridemia　through　the　accelerati（）n　of　TG　synthesis　in　the　liver　and　also　increases　lipQprotein
secretion　from　the　liver．　Regardless　of　the　in．sulin　increase　of　the　TG　synthe．sis　iII　the　liver，　hyp．er－
triglyceridemia　could　not　be　found　in　this　experinlent．　This　strongly　suggests　the　study　for　LPL
activity　as　the　eliminating　factor　of　TG　is　important　in　the　future，
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　（Received　August　22，1979　and　accepted　Septelnber　28，1979）
1　緒 言
　膵ホルモン（insulinおよびglucagon）が生体内におけ
る脂質代謝に重要な役割を果していることはい．うまでもな
い．一般的にinsulinはlipogeneticな作用を持ち，
91uc．agonを始めとするlipolyticな作用を持つホ．ルモン
群と拮抗していると考えられる．Unge亡は1）生体糖代謝
におけるinsulin／glucagon比（1／G比）の重要性を指摘し
ているが，脂質．代謝においても大きな意義を持っていると
考えられる．この1／G比の変動は種々の条件下で起り得
ると思われるが，病的状態としては糖尿病，ある種の膵腫
瘍などでは1／G比が変化すると考えられる．著者らは実
験的急性膵炎動物において，血中膵ホルモンと脂質量を測
定して1／G比の変動と血中脂質，とくにtriglyceride（TG）
量の間に密接な関係のあることを指摘した2）．
　今回，著者は膵全別動物を作製し，これに膵ホルモンを
投与することにより，膵ホルモンの不均衡状態を惹起させ，
血中脂質量，肝脂質量を測定し，また門脈内に投与した
3H－glycerolの肝脂質画分への取り込みを検討した．
2　実験材料および方法
2・1　実験動物
　実験には一定環境下に飼育した体重300g前後のウイス
ター系雄ラヅトを使用した．給餌は市販の固型食および水
＊　札幌医科大学生化学第2講座 坂上利夫教授の指導のもとに行なった．
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を自由摂取とした．すべての実験操作は約15時間の絶食
後に実施した．
2・2実験方法
　2・2・1　膵全別法：ペソトパルビタールナトリウム
（Nembuta1⑪）401ng／kgをラット腹腔内に注射して全身麻
酔を行ない上腹部正中切開で開腹した，脾を含めて胃大湾
側に分布する膵組織を別出したのち総胆管周囲に分布する
膵組織をも別出した，手術操作後は直ちに馬腹した．覚
醒後に個別のケージに移し，以後は水分のみ自由摂取と
した．
　2・2・2実験1：膵全別出ラットに膵ホルモンを投与し
た場合の血清91ucose，遊離脂肪酸（NEFA），　TG，　phos－
pholipids（PL＞量に及ぼす影響を知るために，対照群（A
群），膵別皿のみを行なった群（B群），膵管出後NPH－
insulin　2　U／kg＋regular　insulin　4　U／kgを1回皮下注
射した群（C群），膵斗出後91ucagon（Eli－Lily社）50　rご9／
kgを8時間ごとに3回皮下注射した群（D群），正常対照
群にinsulinを膵易U出癖と同様に投与した群（E群），正常
対照群に91ucagonを投与した群（F群）の6群について，
手術操作前および操作後4，8，24時間に採血し後述の方法
によらて検討した．
　2・2・3実験2：膵剖出ラットに膵ホルモンを投与した
場合の肝内glycogen，　TGおよびPL量に及ぼす影響を
検討するためにA群，B群，　C群，　D群の各群について手
術操作後24時間目に実験ラットを屠殺し，後述の方法で
一定量の肝組織を採取し検討した．
　2・2・4実験3＝亜型出および膵ホルモン投与の肝脂質
合成への効果を検討するために，A群，　B群，　C群，　D群
の各群について，3H－glycero1（New　England　Nuclear社：）
25μCiをone－shotに門脈内に注入し，注射5，15，30分
後に肝組織を後述の方法で採取し検索した．
　以上の実験1，2，3における群別はTable　1にまとめて
示した．
　2・2・5検索方法
　2・2・5・1検体の採取と保存：血液の採取はすべて大腿
静脈穿刺により行ない，1m♂採血後直ちに40Cの温度で
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　　　　　6．砂6プ加β忽∫
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　treatment　　、＼
　Laparotomy
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　Glucagon
A
十
B
十
C
十
十
D
十
十
E
十
十
F
十
十
遠心分離し，血清を採取し，測定の実施まで一20。Cで保
存した．肝組織の採取にあたっては肝葉の切除予定線をペ
アン鉗子で圧挫したのち，肝切除を行ない，出血点を結紮
した，肝組織0．59を採取し肝91ycogen，　TG，　PL含量の
測定に使用した．
　2・2・5・2生化学的測定方法：血清91ucoseは。－tolui－
dineによる微：量法3）で測定した，血清NEFAはItaya－
Ui改良法4）に従って行なった．血清TGはBucolo　and
Davidの酵素による方法5＞にて測定した．　Pしの測定にあ
たっては血清に20倍量のchlorofor皿一methanol（2＝1
v／v）液を加え24時間脂質を抽出後，Folch法6）に従い洗
浄を行ないBartlettの方法7）で測定した・肝glycogen
量は肝組織0．59を30傷KOH溶液中で加熱しethanolで
沈澱をえ，これをanthrone法8）によって測定した．肝
TGおよびPL含量は肝組織0．59を細切しchloroform－
methano1（2；1V／V）液で24時間抽出し，その抽出液を
Folch法に従い洗浄後窒素気流下で乾固し，再度一定量の
ch1・rQformに溶解し前述の方法で測定した・
　2・2・5・3肝TG，　PI，画料のradioactivityの測定：
肝組織0．5gを細切後前述した方法で脂質を抽出し，洗浄
後窒素気流下に乾固する．200μ♂のchloroformを加え
て再溶解し薄層クロマトグラフィー（TLC）の試料とした．
TLCはSilica　gel　Gプレートを用い，使用直前に110℃
で60分活性化した．展開溶媒はSchlierf　and　Woodの
方法に従い，petroleum　ether二diethyl　ether；acetic
acid（82118：1V／V／V）を使用した．展開終了後，0．02傷
2，7－dichlorQHuoresceinのethanol溶液を噴霧して蛍光
下で各脂質鴬町を識別した．TGおよびPL画分をかき出
したのち，TG書分にはmethanol　l　mZ，50％のdiet－
hyletherを含むpetroleum　ether　3　mZおよび20箔食塩
水溶液（WIV）！mZを加え振塗して4回抽出を行なった10＞．
PL愚亭はchloroform：methanol：acetic　acid：H20
（50：39：1二10by　Vo1．）の融剤3m♂を加えて振蛋して4回
抽出した11）．各抽出液に4Mアンモニア溶液を加えて混
和して2，7－dichloro且uoresceinを除いたのち，液体シン
チレーション用バイアルに移し窒素気流下で乾固し，33駕
のTriton　X－100を含むPatterson　and　Greeneのシン
チレーター2）5m♂を加えてBeckman　LS－250液体シン
チレーションカウンターを用いて放射能を測定した．
3結　　果
3・1　実験1
　3・1・1血清91ucose値の変動（Table　2）：6群中Bお
よびD群に有意な血清91uc。se値の上昇が認められた・
とくにglucagonを投与したD群では300　mg／d♂以上の
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値が24時間持続したが，B群では24時間目には血清glu－
cose値は可成り低下した．他はglucagonを投与した
F群を含めて血清glucose値は殆んど不変または低下傾
向を示した．
　3・1・2血清NEFA値の変動（Table　3）1血清NEFA
値はinsulinを投与したC，　E群で明らかな低下が認めら
れた．D群でもA群に比べると軽度ながら低値を取って
いたが，同じく91ucagonを投与したF群では反対に軽
度の上昇傾向を示していた．B群はA群に比し軽度の高
値を示していたが有意な差は認められなかった．
　3・1・3血清TG値の変動（Table　4）：血清TG値は
B群およびD群において上昇を認めたが，とくにglucagon
を投与したD群では24時間後最高値230mg／d♂にまで達
し，経時的に血清TG値は上昇し，高値を維持した．これ
に対してB群では血清91ucose値の変動と同じく，時間
を経過するに伴って血清TG値の低下を示した．　Insulin
を投与したCおよびE群では血清TG値は有意な変動を
Table　2
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示さないか，もしくは低潮を取る傾向にあった・F群では
若干glucagon投与後血清TG値は低下したが有意では
なかった．
　3・1・4　血清PL値の変動（Table　5＞：Glucagonを投
与したD群で最：も血清PL値は高値を示し，　insulinを投
与したCおよびE群では殆んど変動を示さなかった．こ
の結果は前述した血清TG値の変動パターンに良く一致
していた．
Table　4Cんα刀9ωげ58彫〃π1竜むσθ1ゴ48
Z甜8Z∫（mg／dZ）
　　　t1皿e
group　　　．．・．・
A（N＝3）
B（N＝4）
G（N＝5＞
D（N＝5＞
E（N＝5＞
F（N＝3）
before4 8 24Hrs．
152±39　　137＝ヒ27
104＝セ18　　236±35
95±23　　123±29
82±21　　142＝ヒ18
118±14　　　67±17
118±17　　　87±　9
group
106十17
207±30＊
77±13
！95±35＊
48十16
88±5
92＋26
187＋52
138＋51
230±64＊
106十17
106±10
time
A（N＝3）
B（N＝4）
C（N＝5）
D（N＝5）
E（N＝5）
F（N＝3）
before4 8 24Hrs．
145±16
192±6
117±3
147±20
118±7
149±11
132±10　　　128ゴ＝　4　　　136±　8
413±49＊＊　420±37＊＊271±100
85±26＊　　100±25　　　　51±10＊＊
348＝ヒ54＊＊　351±31＊＊　404±107＊
57±4＊＊　　64±8＊＊　　117±11
48±9　　　147＝ヒ13　　　161±10
＊　Symbols　show　significant　difEerences　from
　COntrOl　leVelS．
＊　P＜0．05，Values　are　mea11±S．E．
Table　5Clzαη8985げ∫β’一κ〃3ρ乃。ゆ乃。⑳ガ諺∫
Z6刀8Z∫（mg／dZ）
group
time
＊　Symbols　show　signi丘cant　differences　from
　control　levels．
＊　P〈0．05，＊＊P＜0．01．Values　are　mean±S．E．
Table　3Cんαノz98∫（～ブ56プπ〃z　2zo箆一θ5彦θ’一哲厩
声靭αoガ♂Zθ06Z∫（mEq／L）
A（N＝3＞
B（N＝4）
C（N＝5＞
D（N＝5）
E（N＝5）
F（N＝3）
before4 8 24Hrs．
184＝ヒ　5　　198±39
156＝ヒ58　　210±71
147＝ヒ37　　182±76
211＝ヒ77　　290＝ヒ96
127±37　　　58±18＊
133±21　　142±19
1 9＋18
336±121
121±34
433±204
63±25＊
168±8
148±42
168±86
141＋50
271±240
49±15
147±27
　　time
group
A（N＝3）
B（N＝4）
C（N＝5＞
D（N；5）
E（N＝5）
F（N＝3）
befQre4 8 24Hrs．
0．92±0．35　0．77±0．18　1．10±0．30　0．78±0．14
0．77±0．23　1．18±0．55　1．25±0．62　0．88±0．37
　　　　　　　　　ぷ0．30±0．12　0．07±0．04　0．23±0．18　0．14±0，03
0．36±0．05　0．37＝ヒ0．11　0．59±0．34　0，49±0．3
0．55±0．11　0．22±0．09　0．08±0．03　0．50±0．17
1．01±0．27　1．63±0．22　1．31±0．12　0．77±0ユ3
＊　Symbols　show　signi丘cant　differences　from
　　control　levels．
＊＊　P＜0．01．Values　are　Inean±S．E．
＊　Symbols　show　significant　difFerences　fro皿
　control　levels，
＊　Pく0．05．Values　are　mean±S．E，
3・2　実験2
　3・2・1肝91ycoge血量（Fig．1＞＝A群ではglycogen
含：量は平均して肝湿重量の0．64瑠であった．B群では
0．37傷と一睡を示したが，glucagonを投与することによ
り，0．18％にまで低下した．Insulinを投与した群では
1．66％と高い値を示した．
　3・2・2肝TG量（Fig．2）：肝TG含量は，　A群とB群
の間では大きな差異は認められなかった．膵ホルモンを投
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与した二つの群では低値を取る傾向にあり，前者の約半分
の含量：を示した．しかし，insulinとglucagon投与両群
の間には殆んど差異は認、められなかった．
　3・2・3肝PL量（Fig．3）＝肝PL含量はA群，　B群に
比較してC群（insulin投与）では三値を示したが，　glu－
cagon投与を行なった群では著明な高値を示した．
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wet　1…ver
2
1
o
T
　　　　　　　A　　　　B　　　　C　　　　　D　　　　　　　【国＝4｝　　IH・4｝　〔N＝41　〔”・4）
Fig．1　Glycogen　content　in　the　liver　of
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Fig．3　Phospholipids　content　in　the　liver　of
　　　　varlous　groups・
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Fig。2　Triglycerides　content　in　the　Iiver　of
　　　　varlous　groups・
3・3　実験3
　3・3・1TG諸分における3H－91ycero1分布（Fig．4）l
A群およびB群はおおむね同様の傾向を示した．注入後
5分で約4×104dpm／g　wet　liverを示したが，これに比
較して，膵ホルモンを投与した膵別出群では，きわめて高
い放射能分布を示した．D群では，注入後5分で最も高値
x104　dpm
！9切et　liver
　　20
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5
o
／ ／
／／
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Fig．4　1ncorporation　of　3H－glycerol　into
　　　triglycerides　in　the　liver　fro皿
　　　　varlous　groups・
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を示しており，約19×104dpm／g　wet　liverぴこ達する・
以後は順次低下するが，30分後でも14×144dpm／g　wet
liverと前述の二つの群に比べて著しい高値を示した．
C群でも高い放射能分布を認め，注入5分後で14×144
dpm／g　wet　liverであり，30分後でも12×144　dpm／9
wet　Iiverであり，　D群ほどではないが他の二つの群と比
べ高い値を示した．
　3・3・2PL画分における3H・glycero1分布（Fig．5）＝
A群では注入5分後で13×104dpm／g　wet　liverの放射
能を示し，以後は上昇する傾向を示した．他の三つの群
では3H－glycer・1の分布はA群に較べて5分後ではいず
れも可成りの高値を示した．しかし，15分後ではいずれも
一旦低下し，以後また上昇を示した．TG画分中の分布に
比較して対照群との間の差は大きくはなかったが，とくに
膵別出のみの群において放射能が高く30分後で最高28x
104dpm／g　wet　liverに達した．
　x】04dpm
／9しずe七　1iver
Fig．5
25
20
τ5
　　　　　　　　15　　　　　　　　　30　min．
Incorporation　of　3H－glycerol　into
phosholipids　in　the　liver　from
various　groups，
4考　　案
　Hypertriglyceridemia（高TG血症）が糖尿病，急性膵
炎など高機能異常を伴う疾患に合併して見られることが多
数報告されているが13酎17＞，この成因については必ずしも
明確にされていない．しかし，膵ホルモン動態が高TG血
症の原因としてなんらかの役割を果している可能性を指摘
している報告もあり18，19），著者らも実験的急性膵炎モデル
において血中GT量と膵ホルモン動態の間に密接な関係の
あることを報告し，この高TG血症の原因となり得る血中
膵ホルモン量の変化の可能性としては，血中insulin値の
低下を伴う高glucag。n血症を指摘した2）．著者はこの問
題について，さらに検討を加えるために，本実験において，
膵全別動物を作製して二つのホルモンの生成分泌を除去
し，insulinおよび91ucagonを投与することにより，膵
ホルモン不均衡状態における血中脂質量，肝脂質含量を測
定検討した．さらに肝内脂質合成能を検討するために門脈
内に注入した3H－glycerolの肝TG，　PL画分への分布に
ついて測定した．
　実験1で，著者らは対照群，聖別出群，膵別出しinsulin
またはglucagonを投与した群と正常動物にinsulinま
たはglucagonを投与した群の六つの群につき，その血清
脂質量を測定した．気強別邸はinsulin，91ucagonともに
欠乏している状況に相当し，膵全別出しinsulinを投与し
た群はinsulin存在下における91ucagon欠乏，　glucagon
を投与した群ではinsulin欠乏下のglucagon過剰状態
にそれぞれ相当すると考えられる．
　Glucagonについては，膵91ucagonのほかに消化管
glucagonあるいはglucagon様物質の存在が報告されて
おり20），また潮田出後でも血中glucagon値が必ずしも低
下しないとの報告もなされている21・22）．しかし，ラットで
は膵外glucagon含量がきわめて低いとの報告があり23），
またイヌの膵別出後24時間以内では血中glucagon値が
額面を示すとの成績もある24・25）．著者らはラットを用いて
膵別出を行ない，また24時間以内での検討を行なった．
直接血中glucagon値の測定は今回実施しなかったが上述
の理由から膵流出ラットにinsulinあるいはglucagon
を投与することで膵ホルモン不均衡状態との対比は可能と
考えた．
　イヌ26）およびヒト27）における膵易U出後の血中脂質量は
ともに増加するとされている．この高脂血症は膵別出後の
insulin投与と関係が深く，イヌでは5U／kgのinsulin
投与により血中脂質量の増加は認められないことにより，
insulin欠乏による高脂血症と考えられる．この発生機構
については血中へのリポ蛋白の流入と消失の両面から考察
する必要があることはすでに著老らが指摘したところであ
る・Insulinのlipogenetic作用の減少と，　insulin欠乏
による相対的なlipolytic作用の増大により，脂肪組織か
らのNEFAの動員が増加し，血中NEFAの増加に伴っ
て肝における脂肪，とくにTG合成の増加が考えられる．
また，膵別出後insulinを投与しない場合は，静脈内に
投与された脂肪により高度の脂血症を呈し，その消失も明
らかに遅延し27），また膵別後のpostheparin　lipolytic
activityの低下が報告されている28）ことなどから血中リ
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ポ蛋白の除去に関与する酵素（1ipoprotein　lipase〔LPL〕）
活性にもinsulinが関係していると考えられ，　Rao　8’α乙29）
Orosz磁磁30）などはinsulin投与がLPL活性を充進
させると報告している．
　膵別口後，91ucagon投与した群で最も血中TG量の増
加が著明で，最：高値は230mg／d♂に達し，これは膵捌前の
値に比べ約3倍の上昇であり膵息出のみの群では約2倍の
上昇しか認めなかったことに比べ大幅な増加であることが
知られる．
　Glucagonがどのような機転で血中TGの増加を惹起
するかに関しては充分に説明されるわけではないが，まず
glucag・nの肝におけるTG代謝との関連について考える
と，91ucagQnのlipolytic作用によって脂肪組織から動
員されたNEFAの肝におけるuptakeが91ucagon投与
によって増加する可能性が指摘されている31β2）．このこと
はTG合成の場である肝へのTG合成素材供給を増すこ
とにほかならない．つまり前転で著者らが述べたごとく
91ucagon投与により肝に入るNEFAの増大がacetyl－
CoAを介して，　TG合成量を増加させると考えられる．
　一方，TGに富むリボ蛋白，　very　low　density　lipopro－
tein（VLDL＞の生成に必要な蛋白の合成についてglu－
cagonは抑制的に働く可能性が指摘されている33）．しか
し，本実験のごとく短時間の経過で果してVLDLの肝よ
りの分泌を左右する程の影響を持つか否かは疑問と思わ
れる．
　実験2で各群の肝TG含量を見ると，対照群に比して
91ucagon投与した群では可成りの低値を示している．こ
の事実は①肝でのTG合成能が低下した，②肝よりの
TG，つまりVLDLの分泌が増加した，以上の二つの可
能性が考えられる．
　膵ホルモン，とくにinsulinと肝脂質量：の間に密接な関
係があることは以前から多くの報告がなされてきた。例え
ば膵全捌出を行なった動物では脂肪肝が発生することが知
られているがinsulin投与により，ほぼ完全に脂肪肝が防
止されるといわれ，膵釧出後に発生する肝脂質量増加につ
いてはinsulin欠乏が原因として想定されている34＞．し
かし，著者らの成績では膵別鷲宮におけるTG含量は約
9mg／g　wet　liverと4群中で最も高い値を示してはいる
が，対照群に比し有意といえる程の増加ではない．これ
は，著者らの実験で，膵別出後24時間と限られた時間内
での観察のためinsulin欠乏状態の持続時間が充分ではな
かったためとも考えられる．
　実験3はglucagonを投与した群ではTG画工への放
射能の導入が高く，TG合成が活発なことを示している・
一方で，glucagonの投与は体組織（主に筋肉）よりのアミ
ノ酸の遊離を促進し肝のアミノ酸の取り込みを増加させる
とされており32），ureaおよびglucose生成が増加するに
しても，タンパク合成も増加するとも考えられる．このよ
うに91ucagon投与により肝におけるVLDLの合成の増
加が想定されるが，LOInbardi35）が示したごとく肝よりの
TG分泌量とTG合成量は比例関係にあるにしても，本実
験で示された．活発な3H－91ycerolのTG画分への取り
込みと肝TG含量の減少を説明するには不充分であり，
glucagon投与のさいの肝よりのリボ蛋白分泌については
なお詳細な検討が必要と思われる．また肝91ycogenの減
少に伴う高血糖が果してα一glycerophosphateとしてTG
合成材料の供給を増加させることを意味するか否かについ
ても今後の検討が必要であろう．
　1nsulinは1ipogeneticな作用を持ち，肝でのTG合
成を尤進させると考えられる．事実，碗窃吻の実験では
C14－91ucoseの脂肪酸およびTGへの取り込みはi聡ulin
によって増加することが示されており36・37），また肝よりの
TG分泌も充進ずることも報告されている38）．著者らの実
験でもinsulin投与群で活発な3H－glycerolのTG画分
への取り込みが観察された．しかし，1丘1清TG値はinsulin
投与群では増加せず，血清TG値は肝よりの分泌と血中よ
りの除去の二つの因子間の平衡の上にあることを示したと
思われる．
　Pしの変動は血清中では殆んどTGと同じパターンを示
した（Table　4）．これはVLDLの成分としてのPLは約
20傷を占めることから，肝よりのVLDLとしてのTGの
分泌増加に伴いPしの分泌も増すことが考えられる．肝で
のPL合成は3H－glycerolの取り込みから見ると著明な尤
進は認められない．
　以上，著者らはラットに膵別出を実施し，insulin欠乏状
態を作製し，これにglucagonを投与することにより高
TG血症を発症させた．さらに著者らはこの高TG血症の
成因として肝における脂質合成の面から検討を加えたが，
今後も合成，分泌の各段階についてさらに詳細に検索され
ねばならないと考えている．
5結　　語
　膵列出ラットを用い膵ホルモンの血中脂質量に及ぼす影
響について実施を行ない次の結果を得た．
　1）物別出ラットにglucagonを投与することにより著
明な血清TGの上昇が認められた．しかしinsulinを投
与しても血清TGは増加しなかった．
　2）肝TG含量はglucagon投与およびinsulin投与
した群で対照群に比較して低値を示した．
　3）3H－glycerc1を膵劉出ラットの門脈内に注入して，
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肝TG山分への導入を見ると91ucago且投与により．放射
能の導入は大幅に増加する．またinsulinの投与によって
も増加が認められ，肝におけるTG合成の山面があると考
えられた．
　　以上の結果より，insulin欠乏状態におけるglucagQn
の投与は肝のTG合成を航進させ，また恐らはく肝よりの
リポ．`白分泌の増加にも関与して，結果的に高TG血症を
惹起すると考えられた．しかし，またinsulin投与に．よっ
て肝．でのTG合成，分泌の三二が予想される結．果があるに
もかかわらず血清中での増加が認められないなど血中より
のリボ蛋白の除去に関係する因子の関与を考えさせる所見
もあり，今後さらに詳細な検討を要するものと考える．
　本論文の要旨は，第79回日本外科学会総会において発
表した．
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